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Selectins are cell membrane glycoproteins that recognize 
specific glycoconjugates expressed on the surface of 
cells. Then, selectins adjust cell-cell interactions that are 
important in inflammation, hemostasis and cancer meta-
stasis. Selectins mediate leukocyte calls to move into the 
site of inflammation through interactions with activated 
endothelial cells or endogenous selectin ligands expressed 
in high endothelial venules. Types of selectins are divided 
into L-selectin, E-selectin and P-selectin, which are 
called to CD62L, CD62E, and CD62P, respectively. Each 
selectin is composed of four regions; the C-type lectin 
region of N-terminal, the epidermal growth factor (EGF) 
region, the intracellular C-terminal region, and the hydro-
phobic transmembrane region. They have similar structures 
but differ in their binding specificities and tissue distri-
butions. The selectin family commonly recognizes the sialyl 
Lewis X (sLeX) on carbohydrate structures. Although 
biological ligands bound to each selectin are different 
from each other, they commonly bind to P-selectin 
glycoprotein ligand-1 (PSGL-1) ligand. The PSGL-1 
ligand is a glycoprotein promoting cell adhesion in inflam-
matory responses. If the absence of selectins and their 
ligands in humans and animals are, should lead to 
persistent infections and diseases. Selectin family must 
be considered as a key subject for drug discovery since 
they have various functions depending on the ligand 
which they bind to.
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Introduction

염증(inflammation)은 조직 손상 및 감염과 같은 유해한 

자극에 의해 유발되는 면역반응이다[1]. 우리 몸에서 염증반

응이 일어나면, 혈류를 통하여 체내를 순환하는 백혈구들은 

염증 부위로부터 나오는 신호에 반응하여 순차적인 부착

(adhesion)과 E-셀렉틴(E-selectin) 신호전달과정을 거쳐 이

동한다. 이때 호중성백혈구(neutrophil)는 활성화된 혈관내피

세포(endothelial cell)에서 발현되는 P-셀렉틴(P-selectin)과 

E-셀렉틴에 부착하여 혈관내피세포 위를 구르게 된다(adhesion 
rolling). P-셀렉틴에 대해 호중성백혈구는 PSGL-1(P-selectin 
glycoprotein ligand-1)이라는 리간드를 이용하고, E-셀렉틴에 
대해서는 PSGL-1, CD44 등 E-셀렉틴 리간드를 이용한다

(Table 1). 혈관내피세포 위를 구르는 백혈구는 G-단백질 수

용체(G-coupled receptor)를 통해 케모카인(chemokine)에 반

응하게 되고, 인테그린 alphaLbeta2(LFA-1, CD11a/CD18), 
alphaMbeta2(Mac-1, CD11b/CD18)와 결합력(affinity)이 증

가한다(Fig. 1). LFA-1과 Mac-1에 대한 강한 친화력으로 

ICAM-1(intracellular adhesion molecule-1)에 부착하여 백혈

구는 더 천천히 구르기하다가 염증 부위에서 결국 혈관 밖

으로 유출(extravasation)하게 된다[2]. 대부분의 세포부착분

자(cell adhesion molecule, CAM)들은 셀렉틴 군(selectin 
family), 뮤신-유사 군(mucin-like family), 인테그린 군(integrin 
family)및 면역글로불린 슈퍼패밀리(immunoglobulin super-
family) 등 4종류의 단백질 그룹에 속한다. 막당단백질(membrane 
glycoprotein)에 속하는 셀렉틴 군은 세포외 렉틴-유사 영역

(extracellular lectin-like domains)을 갖고 있어서 뮤신-유사 

단백질들과 결합을 할 수 있다. 셀렉틴 군에는 L-셀렉틴, E-
셀렉틴, 그리고 P-셀렉틴 등의 3가지로 구성되며, 이들은 각

각 CD62L, CD62E 및 CD62P 등으로 부른다. 각 셀렉틴은 

N-말단 영역에 C형-렉틴 도메인, 칼슘 의존(Ca2+)을 특징으

로 하는 EGF-like 도메인(epidermal growth factor, EGF), 짧
은 보존 반복 구조(short consensus repeats, Sushi domain)에 

막관통(transmembrane, TM) 도메인 그리고 C-말단 세포질
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도메인을 지닌 구조이다(Fig. 2). 특히, EGF 도메인은 셀렉

틴의 리간드가 결합하는 부위이다. P-와L-셀렉틴은 유사한 

단백질 3차-구조를 갖지만, 동일한 구조를 갖지 않는다. 예

를 들어 돼지 E-셀렉틴는 6개 Sushi 도메인이 반복되는 구

조를 갖고 있지만, P-셀렉틴은 9개 Sushi 도메인이 반복되고 

L-셀렉틴은 2개 Sushi 도메인으로 구성되어 있다. E-와 L-셀
렉틴의 Sushi 도메인의 적은 반복은 리간드 결합 친화성을 

증가시킨다. E-셀렉틴은 주로 염증 조직 내 혈관내피세포에

서 발현되어 백혈구-혈관내피세포 부착에 관여하지만, L-셀
렉틴은 B-세포, T-세포, 단핵구, 과립구 일부 NK-세포에 주

로 발현이 된다. L-셀렉틴은 백혈구-혈관내피세포 부착이외

에 미감작 T-세포의 말초림프절 흐름에도 관여를 한다. P-셀
렉틴은 혈소판, 혈관내피세포의 과립내 존재하다가 활성화

되면서 세포표면으로 수송된다. 주로 혈관내피세포, 혈소판

에 대한 백혈구 부착(CD162)에 결합한다(Fig. 1). 셀렉틴들

은 염증 반응 시 백혈구가 내피세포에 결합하는 초기단계에 

중요한 분자들이며, 백혈구의 귀소(homing) 과정에도 중요

한 역할을 한다[3].
세포 부착은 세포의 이동, 분화 및 신호전달 등 세포 기

능을 조절하며, 세포부착분자는 염증, 암 전이 및 상처 치유 

등 여러 면역계에 관여하기 때문에 세포 부착 분자의 발현

이 여러 질병에 관여한다[4]. 세포부착분자인 셀렉틴은 다양

한 질병에 관여하기 때문에[5], 인간과 동물에게 어떠한 영

향을 끼치는지에 대해 셀렉틴의 기능을 중심으로 설명하고

자 한다.

Discussion

L-selectin

CD62L이라고 불리는 백혈구 부착 수용체인 L-셀렉틴은 

림프절의 표면에서 림프절 귀소수용체, 내피세포에 대한 백

혈구 부착을 조절하는 데 중요한 역할을 한다. LECAM-1, 
MEL-14 항원, gp90MEL, LAM-1, Leu-8과 DREG 항원 등

으로 불리며, 세포-세포 접착 단백질인 셀렉틴 계열에 속한

다. 염증의 림프절 외부에서 림프구내 백혈구와 혈관 내피

의 상호작용을 연결해 주며, 림프절내 렉틴-유사 수용체로 

림프절의 고내피세정맥(high endothelial venules, HEV)과 

림프구 간의 초기 상호작용을 매개한다[6, 7]. L-셀렉틴은 

백혈구의 구르기에 관여하고 활성화되면 백혈구 표면으로부

터 배출되는 기능을 가지고 있다. L-셀렉틴의 가교결합에 

의해 유도되는 L-셀렉틴의 흘림(shedding)이 백혈구의 구르

기 속도를 조절하기 때문에, 백혈구가 염증 부위로 이동하

는 과정에서 L-셀렉틴의 중요한 역할을 알 수 있다[8]. 또한 

인간의 혈장으로부터 50–170 kDa까지 다양한 크기의 단백

질이 분리되어 있고[9], 말초 림프절 및 점막 림프절의 HEV
에서 발현한다. 말초 림프절에서 L-셀렉틴의 당단백질 리간

드인 50 kDa와 90 kDa의 황산화당단백질(sulphated glycoprotein, 
sgp)을 확인하였고, 각각 sgp50과 sgp90으로 부른다. Sgp50
은 glyCAM-1(glycosylation-dependent cell adhesion molecule-1) 
로 명명되고, sgp90은 시알로뮤신 당단백질 CD34로 확인되

었으며, 말초 림프절 및 기타 조직의 HEV의 표면에서 발견

Types Mole Expression Ligands Function
L-selectin
(CD62L)

65–75 kDa Various leukocytes GlyCAM-1, 
CD34, PSGL-1

Mediates of leukocyte-endothelial interactions

E-selectin
(CD62E)

116 kDa Endothelium activated by infla-
mmatory mediators

ESL-1, CD44, 
Mac-2BP, PSGL-1

Recruiting leukocytes to the site of injury

P-selectin
(CD62P)

140 kDa Endothelium activated by infla-
mmatory stimuli

ESL-1, PSGL-1 Initial recruitment of leukocytes to the 
site of injury during inflammation

glyCAM-1, glycosylation-dependent cell adhesion molecule-1; PSGL-1, P-selectin glycoprotein ligand-1; ESL-1, E-selectin ligand-1; 
Mac-2BP, Mac-2 binding protein.

Table 1. Selectin family

Fig. 1. Genes that interact with P-selectin. Genes associated 
with P-selectin interact with each other to show a variety of 
functions. Among the genes that bind to P-selectin, VWF 
interacts with P-selectin to be fixed on the surface of the cell, 
and SELPLG is a P-selectin glycoprotein ligand-1 (PSGL-1), 
and is expressed in leukocyte and serves to recruit leukocyte 
cells to inflamed tissue.
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되었다[10, 11]. GlyCAM-1은 말초 림프절(peripheral lymph 
nodes, PLN)과 장간막 림프절(mesenteric lymph nodes, 
MLN)의 고 내피세정맥에서 생산된다. CD34는 인간의 골수 

줄기세포를 정제하는데 사용되었으며, 인간 여러 장기의 혈관 
내피에 존재한다[12]. L-셀렉틴은 백혈구를 감염 및 염증 부

위로 유도하고, 염증성 사이토카인인 TNF-(tumor necrosis 
factor-)는 L-셀렉틴 리간드의 발현을 자극하여 백혈구 부

착을 증가시킨다[13]. 인간 결장암 세포주에 대한 연구에서, 
L-셀렉틴 발현 조절한 마우스를 통해 암 전이가 억제되는 

것을 확인하였다[14].

E-selectin

내피 백혈구 부착 분자(endothelial leukocyte adhesion 
molecule-1, ELAM-1)라고 알려진 E-셀렉틴(CD62E)은 116 kDa 
당단백질로 Ca2+에 의존적으로 탄수화물에 결합하는 C-형 

동물 렉틴이다. IL-1(interleukin-1), LPS(lipopolysaccharides) 
또는 TNF와 같은 사이토카인(cytokine)에 의해 내피세포에 

발현되고, 단핵세포, 기억T세포 및 호중구의 부착을 촉진시

킨다[15–17]. 동물모델에서는 E-셀렉틴이 호중구의 이동에 

관여한다[18]. E-셀렉틴은 다양한 리간드가 존재하고, 부분

적으로 탄수화물 구조를 갖는다. E-셀렉틴의 리간드는 탄수화물 
구조의 SLex (sialy Lewis x)를 인식하며, SLex 또는 SLea 

(sialy Lewis a)를 포함하는 네오글리코단백질(neoglycoprotein) 
에 결합하여 올리고당표면과 상호작용을 하여, 말단 시알산

(sialic acid)과 푸코오스(fucose) 잔여물을 제공한다[19]. 그 

외에도 CD44, Mac-2BP(Mac-2 binding protein), Muc-1, DR3 
(death receptor-3), ESL-1(E-selectin ligand-1) 리간드가 다른 

세포들에서 동정되었고[20], 그 중 ESL-1은 쥐의 골수 세포

와 E-셀렉틴 결합에 관여하는 고친화성 당단백질 리간드이다. 

ESL-1은 E-셀렉틴에 대한 세포결합을 매개하며[21], CD44
는 E-셀렉틴에 결합하여 백혈구의 구르기 속도를 조절한다[22]. 
CD44와 Mac-2BP는 유방암 세포주에서 발현되며, DR3는 

결장암 세포에서 발현된다[23–25]. 이 외에도 암세포에 의해 

발현되는 E-셀렉틴의 리간드는 여러 가지 암세포 전이 과정

에 관여하며, 순환하는 암세포와 내피세포에 대한 부착뿐만 

아니라, 종양의 악화에도 중요한 매개체이다[26]. 암세포 상

에 존재하는 E-셀렉틴과 DR3의 상호작용은 형질전환된 세

포의 운동성과 생존을 향상되도록 세포 내 신호를 자극한

다. 이러한 결과로 보아 E-셀렉틴은 내피세포 활성화 마커로 

작용할 수 있다[14]. 또한 백혈병 형태의 나병에서 관찰된 E-
셀렉틴 발현 결핍은 조직의 면역력을 손상시킨다[27].

P-selectin

활성화된 혈소판 및 내피세포에서 발현되는 P-셀렉틴

(CD62P)은 단핵구와 호중구의 표면에 탄수화물을 결합하는 

렉틴으로, 단핵세포와 호중구의 세포부착을 매개하고[28], 
특정 백혈구와 혈소판의 내피에 접착을 부분적으로 담당하

는 세포부착분자이다. P-셀렉틴은 3가지 셀렉틴 중에서 가

장 큰 질량인 140 kDa의 크기를 가지는 단백질로 내피 표면

에서 약 40 nm까지 확장되며, 내피세포의 분비형 과립(weibel- 
palade body)과 혈소판의 알파 과립(alpha granules)에 저장

된다[29, 30]. P-셀렉틴은 암세포에 활성화된 혈소판의 응집

과 자극된 내피세포에 암세포의 부착을 매개하며 결장암, 
폐암, 위암, 신경 모세포종 및 악성 흑색종 등과 같은 여러 

암세포주에 결합한다[31]. PSGL-1은 O-glyocosylated mucin- 
like 구조의 110 kDa homodimeric strain이며, 백혈구에서 

P-셀렉틴의 리간드로 발현한다. PSGL-1은 모세혈관 아래에

서 정상 백혈구의 구르기(rolling) 현상을 위해 필요하며, T

Fig. 2. (A) Protein structure of selectins. (B) Structure of selectins. L-selectin has two SCR domains, E-selectin has six, and 
P-selectin has nine SCR domains.
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세포와 골수세포가 염증 부위로 이동하는 데 필요하다(Fig. 
1). 이 PSGL-1은 P-셀렉틴뿐만 아니라, L-과 E-셀렉틴들의 

리간드로 작용할 수 있다[32–34]. P-셀렉틴에 대한 연구를 

살펴보면, 각막 상피세포에서 면역 염색법을 이용한 P-셀렉

틴과 PSGL-1의 공동 발현은 염증반응 동안 활성화된 백혈

구가 내피세포 표면에 접착되는 방법과 유사하게 세포 접착

(A) Biological process during GO ontology analysis of selectin genes 

GO-term Description Count in 
gene set False discovery rate

GO:0032802 Low-density lipoprotein particle receptor catabolic process 5 of 10 1.01e-10
GO:0072583 Clathrin-dependent endocytosis 5 of 24 1.32e-09
GO:0034383 Low-density lipoprotein particle clearance 5 of 24 1.32e-09
GO:0050690 Regulation of defense response to virus by virus 5 of 30 1.80e-09
GO:0043112 Receptor metabolic process 6 of 95 2.42e-09

(B) Molecular function during GO ontology analysis of selectin genes

GO-term Description Count in 
gene set False discovery rate

GO:0050839 Cell adhesion molecule binding 4 of 200 0.00032
GO:0044877 Protein-containing complex binding 6 of 968 0.00032
GO:0035615 Clathrin adaptor activity 2 of 8 0.00032
GO:0030369 ICAM-3 receptor activity 2 of 3 0.00032
GO:0030276 Clathrin binding 3 of 63 0.00032

(C) Cellular component during GO ontology analysis of selectin genes

GO-term Description Count in 
gene set False discovery rate

GO:0030122 AP-2 adaptor complex 5 of 8 9.86e-12
GO:0036020 Endolysosome membrane 5 of 15 2.96e-11
GO:0098797 Plasma membrane protein complex 9 of 502 9.77e-11
GO:0030659 Cytoplasmic vesicle membrane 9 of 724 1.03e-09
GO:0030136 Clathrin-coated vesicle 6 of 172 7.10e-09

(D) KEGG pathways of selectin gene

Pathway Description Count in 
gene set False discovery rate

hsa05150 Staphylococcus aureus infection 5 of 51 4.95e-09
hsa04961 Endocrine and other factor-regulated calcium reabsorption 5 of 47 4.95e-09
hsa04721 Synaptic vesicle cycle 5 of 61 4.95e-09
hsa04514 Cell adhesion molecules (CAMs) 6 of 139 4.95e-09
hsa05144 Malaria 4 of 47 2.07e-07

(E) Reactome pathways of selectin genes

Pathway Description Count in 
gene set False discovery rate

hsa182218 Nef mediated CD8 Down-regulation 5 of 7 3.09e-12
hsa167590 Nef mediated CD4 Down-regulation 5 of 9 4.93e-12
has8866427 VLDLR internalisation and degradation 5 of 12 1.02e-11
hsa5140745 WNT5A-dependent internalization of FZD2,FZD5, and ROR2 5 of 13 1.05e-11
hsa177504 Retrograde neurotrophin signaling 5 of 14 1.14e-11

Table 2. Function of selectin genes
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을 할 수 있다. 이를 PSGL-1과 P-셀렉틴 간의 결합을 억제

하는 KF38789를 이용하여 상피세포에서 비처리대조군과 비

교하였을 때 40%의 현저한 감소를 보였다. 이 결과로부터 

PSGL-1 과 P-셀렉틴이 각막 상피세포의 이동에 관여함을 

알 수 있다[35]. 그 외에도 동물을 이용한 연구에 따르면 

anti-셀렉틴 단일클론항체 또는 PSGL-1과 면역글로불린에 

결합한 P-셀렉틴은 동맥 손상 후 호중구 및 혈소판에 부착, 
대식섹포 축적 및 신생 혈관 형성을 상당히 감소시킬 수 있

고, 이 결과는 쥐의 자궁내막증 병변에서 유사한 효과를 나타

내고 있다[36].

Selectin family

셀렉틴의 세 가지 유형인 L-, E- 그리고 P-셀렉틴은 구조

적으로 유사하지만, 발현되는 부위와 조직 분포는 매우 다

르며, 병리 생리학적 과정에서 각각 다양한 역할을 가지고 

있다. L-셀렉틴은 백혈구 내에서, E-셀렉틴은 내피세포에서, 
P-셀렉틴은 혈소판과 내피세포에서 발현 특이성을 가지고 

있다. 3가지 셀렉틴은 백혈구와 혈소판의 접착 상호작용을 

일으키는 접착분자이며, L-셀렉틴은 호중구, 단핵세포 및 림

프구가 활성화 된 내피에 부착하고, E-셀렉틴은 호중구의 

사이토카인과 활성화된 내피에 부착하며, P-셀렉틴은 내피

세포에 대한 백혈구의 부착을 지원한다[37, 38]. 각 셀렉틴

에 결합하는 리간드는 P-, E-셀렉틴이 주로 백혈구의 리간드

와 결합하며, P-셀렉틴은 혈소판 및 일부 내피세포의 리간드

와 상호 작용을 하고, L-셀렉틴은 활성화된 내피 세포, 림프

절 및 HEV의 내피세포에 있는 리간드에 결합한다(Table 2). 
모든 셀렉틴은 SLex에 결합하는 특징을 가지며, SLex 항원

과 SLea 항원이 대표적으로 셀렉틴과 결합한다[39]. 세포 표

면의 글리코실화 변화는 종양의 악성 변형 및 암 진행을 알 

수 있는 임상 지표이다. 면역세포와 내피세포에서 렉틴의 

발현은 종양세포의 글리칸에 결합하여 종양세포의 진행을 

조절할 수 있다. 셀렉틴-매개 상호작용은 암 또는 염증 부위

로 백혈구 동원을 촉진시킨다. 셀렉틴은 림프절 및 종양 부

위뿐만 아니라, 골수-유래 세포를 종양으로 T-세포 모집에도 

관여한다. 암이 진행되는 동안 각 셀렉틴의 역할은 P-셀렉틴

이 매개된 혈소판-종양 세포의 상호작용을 통해 종양 세포 

유착을 촉진시킨다. L-셀렉틴은 골수-유래 세포 모집을 도와

주고, E-셀렉틴과 함께 효율적인 종양 세포 혈관 외 유출에 

기여한다. 따라서, 셀렉틴은 암 진행 동안 면역 반응도 조절

한다. 게다가, 다수의 암 모델에서 셀렉틴의 결핍은 골수-유
래 세포(CD11b + Ly6C + Ly6G)에서 종양 전이를 촉진하는 

것을 보여준다[5]. 암의 전이에 대한 각 셀렉틴의 생체 내 

연구에서 E-셀렉틴은 악성 세포의 결합을 매개하면서 전이

를 촉진시키는 것으로 나타났다. 쥐의 폐에서 채취한 종양 

세포를 현미경으로 관찰하였을 때 혈소판이 종양 세포를 고

밀도로 둘러 싸고 있었지만, P-셀렉틴이 결핍된 쥐의 종양 

세포는 혈소판이 느슨하게 둘러 싸여 전이를 약화시키는 것

으로 보였다. L-셀렉틴은 암 전이에 대한 기여도가 잘 알려

져 있지 않지만, 백혈구의 L-셀렉틴은 내피세포 표면에서 

L-셀렉틴 리간드와 상호작용하여 전이를 촉진시킨다[40].

Conclusion

각 셀렉틴은 백혈구, 내피세포 및 혈소판에서 발견되며, 
이들 세포 유형 사이의 접착을 중재하고, 다양한 세포 및 용

해성 매개체와 함께 작용하여 염증반응의 발달을 조율하는 

역할을 가지고 있다. 세 종류의 셀렉틴들은 구조와 기능이 

유사한 점이 있지만, 결합하는 리간드와 발현되는 부위가 

다른 차이점이 있다. 셀렉틴들은 다양한 천연 및 합성 탄수

화물 구조의 리간드에 결합하여 여러 질병이나 염증반응 등

에 관여한다. 공통적으로 SLex와 SLea를 인식하며, 이 분자

의 발현은 종양의 진행 및 전이로 인한 나쁜 결과를 초래하

게 된다. 셀렉틴 리간드 CD44와 PSGL-1가 백혈구의 신호

를 유발하고, 그 외에도 셀렉틴과 결합하는 다양한 리간드

가 인간과 동물의 질병에 영향을 끼친다. 여러 연구를 통해 

각 셀렉틴의 종양 세포에 대한 연구 확인하였을 때, 셀렉틴 

군이 종양 세포의 전이에 중요한 역할을 한다는 것을 알 수 

있다. 이러한 결과로 보아 다양한 질병 과정에서 셀렉틴들

의 발현과 기능을 주의 깊게 평가할 필요가 있다.
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